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INTRODUCCION:  
 
Son una amenaza las enfermedades de tipo zoonotico para la salud mundial, aquellas bacterias que 
están presentes en los alimentos de origen animal y que pueden llegar a ser utilizadas con fines de 
una guerra biológica, como Salmonella, Escherichia coli entero hemorrágica, Listeria entre otras 
que según la OMS (Organización Mundial de la Salud) figuran entre los patógenos de transmisión 
alimentaria más común (OMS, 2009). 
 
Con la presencia e incremento de las enfermedades zoonoticas en los últimos años, se convierten 
en una problemática para la salud pública debido a la resistencia microbiana por causa del uso 
descontrolado e indebido de antimicrobianos, ya que por medio del desarrollo de nuevas cepas 
bacterianas estos microorganismos se adaptan fácilmente a los tratamientos tradicionales (Jahfari 
et al., 2017). Además que a pesar de los progresos en los años recientes en las medidas de control 
de enfermedades se siguen registrando altas tasas de incidencia en numerosas especies de animales 
de las que depende el hombre para su alimentación (Barragán, 2010). Según (Pei, Neo, & Tan, 
2017) más del 60% de todas las enfermedades infecciosas son de origen zoonotico y el 80% de los 
agentes microbianos son de uso potencial en bioterrorismo. 
 
Cuando se refieren a agentes biológicos se habla de microorganismos vivos o toxinas usadas como 
armas o formas no perceptibles de causar daño. Debido al avance de las investigaciones y 
tecnologías, por lo tanto la ciencia puede ampliar los medios de propagación de estos agentes que 
pueden ser utilizados e inoculados en los alimentos de consumo masivo humano en forma natural 
o modificada (Environment, 2016). Como el humano debe alimentarse diariamente, los terroristas 
ven en el alimento un vehículo para diseminar estos microorganismos que son altamente patógenos, 
dentro de la línea de producción, transporte o almacenamiento y así poder generar efectos 
devastadores para la salud pública.   
 
Desde el 2001, las diferentes organizaciones a nivel mundial y la OMS definen terrorismo de comida 
como un acto de amenaza en la contaminación deliberada en los alimentos para consumo humano 
con un producto biológico capaz de causar lesiones y muerte a la población civil o animal y así 
perturbar la estabilidad social, económica y política (Pei et al., 2017). Debido a que las poblaciones 
humanas y animales son vulnerables ante cualquier acto bioterrorista que pueda ocasionar grandes 
pérdidas de vidas, es importante ejecutar y dar seguimiento mediante la implementación de 
protocolos de vigilancia y control que permitan un manejo apropiado en caso de un posible ataque 
biológico en Colombia.  
 
Además, teniendo en cuenta la facilidad con la cual se puede desarrollar un arma biológica, es el 
motivo de la creación de varios acuerdos y tratados internacionales ratificados en la ONU y puestos 
en funcionamiento en cada parte del mundo a través de organizaciones como FDA (Escobar, 2014). 
Motivo por el cual organizaciones como FOOD DEFENSE (Defensa de Alimentos) ha creado la ley de 
bioterrorismo implementando técnicas como HCAPP (EUNJU YOON, 2007). Por lo tanto Colombia 
como gran productor de alimentos y su amplia variación sociocultural y económica, además de los 
conflictos externos e internos que se vive hoy en día, son puntos vulnerables, factores de riesgo y 
predisponentes para ser blanco de un ataque bioterrorista (Egloff, 2015). 
 
Los brotes de las enfermedades zoonoticas son una amenaza constante para la salud pública, debido 
al aumento de la población y contacto del hombre con los animales tanto domésticas o en la 
producción de alimento (Duscher, Hod, Glawischnig, & Duscher, 2017). Miles de personas 
interactúan con este tipo de animales por lo tanto las probabilidades de que un agente patógeno 
como las bacterias, infecten la especie humana por el consumo de alimentos contaminados y 
provoquen la diseminación del patógeno por transmisión de persona a persona por el continuo 
desplazamiento y migración de la población (Barragán, 2010). Siendo básicamente estos factores 
que predisponen la presentación de eventos en salud como epidemias, convirtiéndose en una 
amenaza a nivel nacional y mundial causando desastres socioeconómico (Baird et al., 2017). 
 
Por otra parte las armas biológicas, son enfermedades con alta posibilidad de causar grandes daños, 
diferenciándose únicamente en las manos de quien lo posee o manipule. Para lanzar un ataque con 
características devastadoras es importante tener en cuenta que se debe poseer la enfermedad y 
un plan viable para ser distribuida por grupos terroristas (Radosavljević & Jakovljević, 2007). 
Actualmente para construir y diseminar una amenaza microscópica se usan algunas técnicas ya 
disponibles como la ingeniería genética, capas de codificar o masificar los genes del microrganismo 
utilizado para que sea más resistente y altamente patógeno (Berger et al., 2016). 
 
En cuanto a la amenaza con armas masivas, las medidas de anticipación del ataque se deben 
establecer un sistema de respuesta biológica. Es decir que si el agresor sabe que el ataque será 
rápido y eficiente, las autoridades sanitarias deberán encargarse de llegar a un equilibrio entre el 
nivel de vigilancia y respuesta anticipada mediante el principio de la prevención y el seguimiento 
de dichos procesos (Barragán, 2010). Para ello se debe diseñar un plan para sensibilizar y socializar 
información puntual y verídica al público antes de que se presente el incidente, eliminando 
cualquier mito existente sobre las guerras biológicas para que la respuesta sea efectiva 
(Rambauske, de Cardoso, & de Navarro, 2014). El plan debe ser de comunicación transmisiones de 
radio, televisión y la distribución de folletos donde describa claramente lo que se debe hacer ante 
la presencia de una actividad bioterrorista (H. Bolaños, A. González, 2011). Donde la población 
afectada deberá mantenerse alerta ante el posible ataque y seguir la instrucciones de las 
autoridades para mantenerse alerta, en muchos casos de un ataque bioterrorista puede ser por 
aerosoles el sujeto debe aislarse y refugiarse en un cuarto preferiblemente sin ventanas, en caso 
de que haya estado en un área desprotegida deberá salir del área, buscar refugio e informar a las 
autoridades competentes (Masi et al., 2017).  
    
OBJETIVOS:  
 
Realizar una revisión sistemática de literatura sobre posibles enfermedades bacterianas de tipo 
zoonotico utilizados o puedan llegar a ser usadas como armas biológicas con potencial de riesgo 
para la contaminación de alimentos en Colombia. 
 
 Realizar una revisión sistemática de agentes bacterianos con potencial uso bioterrorista en 
alimentos. 
 Describir las manifestaciones clínicas y epidemiológicas de los principales agentes 
zoonoticos presentes en alimentos.  
 Determinar el tipo de medidas que podrían adoptarse en el sector salud ante una 
emergencia de (ETA) de origen bioterrorista.  
 
REVISION DE LITERATURA: 
 
ENFERMEDADES TRASMITIDAS POR ALIMENTOS (ETA) 
 
Las ETA son el resultado de la interacción entre un agente etiológico o químico y un huésped 
susceptible (Gonçalves, Rodrigues, Teresinha, & Almeida, 2015). Para que este hecho ocurra debe 
haber convergencia del huésped, del agente y de los factores ambientales. Además, el estado de 
salud del individuo, la edad y otros elementos determinaran en gran medida su predisposición para 
que se presente una ETA (Mcdonald et al., 2015).   
 
Existen algunos tipos de enfermedades transmitidas por alimentos que combinan la intoxicación 
con la infección (Peres, Abreu, Mello, & Rodrigues, 2015). Las toxiinfecciones resultan de la 
infección de los alimentos con cierta cantidad de microrganismos patógenos capaces de producir o 
liberar toxinas una vez que han sido ingeridos, por ejemplo bacterias que son invasivas y que 
producen toxinas durante su desarrollo en el intestino (Gonçalves et al., 2015).     
 
El ambiente que rodea el alimento, desde su origen en la producción primaria hasta que llega al 
consumidor después de los diferentes procesos de transformación, ejerce una influencia decisiva 
para obtener un ambiente inocuo, libre de contaminantes que puedan dañar la salud (Mcdonald et 
al., 2015). Por esta razón se debe garantizar y mantener la inocuidad de los alimentos mediante 
un enfoque integral que incluye todos los eslabones de la cadena del producto: finca, planta de 
beneficio, transporte, almacenamiento, manipulación domiciliaria y las prácticas de cocción, 
incluidos los sucesos de contaminación cruzada (Gonçalves et al., 2015). 
 
La contaminación puede ser primaria o secundaria.  
 
 La contaminación primaria ocurre cuando la sustancia contaminante está contenida en el 
alimento y se puede adquirir en el campo, debido a animales enfermos o a cosechas 
contaminadas (Kappagoda & Pa, 2014). Ejemplos de contaminación primaria son la 
triquinosis Trichinella spiralis en carne de cerdo, Salmonella sp. en huevos, estafilococos 
en leche, toxinas marinas en pescados o mariscos, solanina en papa, aflatoxinas en maíz y 
otras (Gonçalves et al., 2015).  
 
 La contaminación secundaria ocurre durante el procesamiento de los alimentos al entrar 
en contacto directo o indirecto con otros ingredientes contaminados, la superficie de las 
mesas, los utensilios, el hielo, los aerosoles, las manos de los operadores o muchos otros 
elementos como agua y condensación de vapores (Gonçalves et al., 2015). Otra fuente 
importante de contaminación son las sustancias tóxicas agregadas de manera intencional, 
accidental o incidental, tales como dioxinas, plaguicidas, cianuro, residuos de agentes 
químicos para limpieza, residuos de materiales de empaque, residuos de tuberías y otros 
(Chow et al., 2017). 
 
Especialmente las proteínas y los carbohidratos contenidos en los alimentos, constituyen un 
sustrato favorable para el desarrollo de los microorganismos (Kappagoda & Pa, 2014). Una 
contaminación mínima de estos alimentos los puede transformar, con una temperatura favorable y 
un tiempo de incubación adecuado, en un alimento infeccioso o intoxicante (Gonçalves et al., 
2015). Existen otros factores intrínsecos del alimento que determinan el posible crecimiento 
microbiológico en el mismo tales como la actividad del agua, el pH, el potencial de oxidación-
reducción, el contenido de humedad, la presencia en la atmósfera de agentes antimicrobianos y de 
ciertos gases, entre otras cosas (Chow et al., 2017). 
 
Agentes bacterianos asociados a enfermedades transmitidas por alimentos. 
 
AGENTE SINTOMAS ALIMENTOS IMPLICADOS 
Bacillus anthracis (carbunco) Gastroenteritis, vómitos, 
deposiciones hemorrágicas. 
Carnes de animales enfermos. 
Brucella Fiebre, escalofríos, sudores, 
debilidad, malestar pérdida 
de peso. 
Leche cruda, queso. 
Escherichia coli Dolores abdominales, diarrea, 
náuseas, vómitos, fiebre, 
cefalalgia, mialgia. 
Alimentos diversos no 
tratados higiénicamente: 
ensaladas, quesos frescos. 
Salmonella sp. Náusea, vómito, dolores 
abdominales, fiebre, dolor de 
cabeza, artritis. 
Leche cruda, quesos, berros, 
mariscos, pescado, pollo, 
huevos, carnes crudas, 
aderezos elaborados con 
huevos sin pasteurizar, 
alimentos contaminados por 
trabajadores, contaminación 
cruzada, refrigeración 
insuficiente. 
Mycobacterium  Tuberculosis: lesiones 
pulmonares y renales, hígado, 
bazo y ganglios. 
Leche cruda. 
Listeria monocytogenes Náusea, vómito, diarrea, 
meningitis, encefalitis, 
septicemia, abortos. 
Leche cruda o con 
pasteurización ineficiente, 
quesos frescos, hortalizas 
crudas, carnes crudas, 
pescado crudo y ahumado, 
salchichas fermentadas. 
Shigella sp. Dolores abdominales, diarrea, 
fiebre, vómito, sangrado. 
Ensaladas (papa, atún, pollo, 
macarrones) hortalizas 
crudas, rellenos de 
emparedados, leche y 
productos lácteos, pollo. 
Staphylococcus aureus Náuseas, vómito, dolores 
abdominales, diarreas. 
Jamón, productos de carne de 
res y ave, pasteles rellenos de 
crema, mezclas de alimentos, 
refrigeración, contaminación. 
Yersinia spp Fiebre, dolores abdominales, 
diarrea, vómito. 
Carnes, ostras, pescado, 
leche cruda. 
Fuente: (De, Salvador, & Schneider, 2009) 
 
HISTORIA DEL BIOTERRORISMO 
 
Son muchas las definiciones de bioterrorismo que varía  de fuente a fuente y que ha evolucionado 
con el tiempo. En la década de 1990, la definición se centra principalmente en armas biológicas 
donde son utilizados bacterias o virus (Masi et al., 2017). Sin embargo definiciones más recientes 
de bioterrorismo incluye una gama más amplia de posibles agentes biológicos, según Spencer define 
bioterrorismo como “el uso de microorganismos como armas de efectos catastróficos que producen 
un impacto negativo que no es solo físico sino también psicológica y económico” de esta manera el 
bioterrorismo amenaza con causar daño en una amplia población incluyendo animales y cultivos, 
ya que pueden haber ataques indirectos en nuestra ganadería o cultivos, que se ha denominado 
como agroterrorismo o bioterrorismo alimenticio (D. Liu et al., 2017). 
 
Las primeras acciones de bioterrorismo en la historia ocurrieron el siglo XIV A.C el primer evento 
de bioterrorismo documentado fue inducido por los hititas al enviar carneros enfermos 
(posiblemente infectados con tularemia) a sus enemigos para debilitarlos, otro evento biológico se 
llevó a cabo por los griegos quienes utilizaban sangre humana para infectar sus flechas la cual 
podría haber contenido de Clostridium perfringens y Clostrudium tetani (Barras & Greub, 2014). 
Por otra parte los tártaros utilizaban cadáveres infectados con peste negra que eran catapultados 
para infectar la población y de esta manera debilitar a sus enemigos  (D. Liu et al., 2017). Sin 
embargo en el nuevo mundo, mantas contaminadas con viruela fueron distribuidas por los primeros 
colonos a los indígenas en un esfuerzo por superar a sus rivales, con estos antecedentes en los 
últimos 100 años el bioterrorismo ha aumentado significativamente (Masi et al., 2017). 
 
Pese a que éste es el periodo en que las armas biológicas parecen tener mayor vigencia, los 
patógenos utilizados se puede clasificar según la bacteria, virus o toxina, o bien ya sea en relación 
con su virulencia y facilidad de transmisión como lo establece el Centers for Disease Control and 
Prevention CDC (Egloff, 2015). Sin embargo, es importante tener presente que los agentes 
utilizados en los hechos bioterroristas poseen una amplia diversidad de patógenos los cuales se 
correlacionan con una gran variabilidad de ciclos biológicos, vías de transmisión, patogenicidad y 
epidemiologia (Jahfari et al., 2017). La mayoría de estos agentes zoonoticos que infectan animales 
vertebrados, son capaces de dar un salto interespecífico y de esta manera infectar una población, 
en muchos casos son poblaciones que no han desarrollado ningún tipo de inmunidad ni respuesta 
protectora frente al agente infeccioso (Berger et al., 2016). Por lo tanto estos requieren de un 
contacto indirecto para llevar a cabo la  contaminación de alimentos y agua, seguido de una 
diseminación por contacto directo (Baird et al., 2017).  
 
CUALIDADES DE LOS AGENTES BACTERIANOS UTILIZADOS EN ACTOS BIOTERRORISTAS. 
 
El alimentarse es un sinónimo de vida, de ahí la importancia de tener una buena alimentación con 
el fin de ser un individuo saludable (Remus-emsermann et al., 2016). Sin embargo, estos alimentos 
se pueden ver alterados o contaminados con algunos agentes biológicos, que pueden ser perjudicial 
para la salud pública (Masi et al., 2017). Teniendo en cuenta que estos agentes biológicos en 
especial las bacterias son la causa de enfermedades y en algunos casos de mortalidades, motivo 
por el cual estas pueden ser utilizadas con el fin de actos bioterroristas (Smith, Martin, 
Novossiolova, & Smith, 2017). 
 
Además, el consumo de alimentos no pasteurizados de origen animal, como leche y sus derivados 
(quesos, crema, mantequillas y helados) y en menor medida como carnes poco cocidas aunque la 
carga bacteriana presente en el tejido muscular de origen animal es baja puede ser altamente 
infectocontagiosa (Egloff, 2015).   
 
De las bacterias patógenas, causantes de enfermedades mortales utilizadas como agentes 
bioterroristas generalmente son específicas o llamativas para los grupos terroristas debido a sus 
efectos patógenos provocados por estos microorganismos que son elegidos por características tales 
como: 
 
 Acción directa o local de la bacteria sobre los tejidos en este caso enteropatogenos. 
 Causantes de embolios infecciosos. 
 Destrucción de los tejidos con ayuda de los anticuerpos. 
 Producir sustancias químicas que resultan tóxicos para los tejidos del individuo. 
(Brainard & Hunter, 2016) 
 Las anteriores son cualidades de las bacterias con potencial uso bioterroristas de origen zoonotico 
que pueden ser utilizadas para contaminar los alimentos. Como lo son: 
 
AGENTE DISPONIBILIDAD DOSIS 
INFECTIVA 
SINDROME MORTALIDAD CARACTERISTICAS 
Mycobacterium 
bovis 
Bacteria ubicua 0.001 µg/kg Parálisis facial, 
problemas 
respiratorios 
5% si es 
tratada 
95% necesita de 
hospitalización 
Salmonella spp Laboratorios 
clínicos e 
investigación 
 
105 UFC 
Enfermedad 
febril aguda 
 
10% sin tratar 
Incubación larga 1-
3 semanas 
Shigella spp Laboratorios 
clínicos e 
investigación 
 
100 UFC 
Diarrea aguda 
frecuentemente 
sanguinolenta 
 
≤ 1% 
 
- 
E. coli Laboratorios 
clínicos e 
investigación 
 
≥ 50 UFC 
Diarrea aguda 
sanguinolenta  
 
1% 
Secuelas: 
hipertensión, falla 
renal, 
complicaciones 
nerviosas 
Bacillus 
anthracis 
 
Laboratorios 
clínicos e 
investigación 
 
108 UFC 
Problemas 
dermatologicos 
 
50% 
Epidemias masivas 
Fuente: (Brainard & Hunter, 2016). 
 
Bacillus anthracis 
 
Etiología. 
 
Es una enfermedad zoonotica que pertenece a la familia Bacillaceae, son bacilos Grampositivos  
anaerobios o aerobios facultativos, inmóviles, encapsulados y formador de esporas que Ingresa al 
huésped por medio del tracto gastrointestinal por el consumo de alimentos contaminados en 
especial en carnes que pueden ser de bovinos, ovinos o caprinos, después de consumir el patógeno 
tiene un periodo de incubación de 43 días en seres humanos (Wang, Jenkins, Gu, Shree, & Martinez, 
2016). 
 
La diferencia entre las especies de Bacillus se encuentran distribuidos en el medio ambiente 
sobreviviendo hasta 50 años debido a la resistencia de las esporas que pueden resistir condiciones 
de resequedad, temperaturas altas y desinfectantes (D. Liu et al., 2017). 
 
Epidemiologia. 
 
En su estado natural este microorganismo está presente en el suelo en forma de esporas que pueden 
estar inactivas aproximadamente durante 100 años en terrenos con factores que favorezcan el 
desarrollo y permanencia como son los suelos alcalinos, ricos en calcio, nitrógeno, humedad y zonas 
bajas donde con presencia de inundaciones o sequias, hasta el momento en que un animal rumiante 
se encuentre en pastoreo e ingiera el microorganismo, esta se convierte en bacteria activa 
generando una enfermedad fulminante o si el animal no muestra signos clínicos y es llevado a 
beneficio, el microorganismo está presente en la sangre, carne o vísceras (Wollherr et al., 2010).  
 
La contaminación en seres humanos se debe a la inhalación de esporas o tras la ingestión de carne 
contaminada o animales muertos por causa de este agente biológico (Greenberg, Busch, Keim, & 
Wagner, 2010). 
 
Patogénesis. 
 
Una vez que el microorganismo atraviesa el organismo se desarrollan y se accionan factores de 
virulencia como hemolisinas, antrolisina, fosfolipasa, proteasas y proteínas encargadas de reclutar 
hierro y proteínas codificadas en los plásmidos PXO1 y POX2 los cuales son importantes en la 
producción de la toxina y el encapsulado de la bacteria (Ganz et al., 2014).  
 
Las células inmunológicas atacan las esporas de la bacteria llevándolas hasta los ganglios linfáticos, 
pero dentro de estos ganglios las esporas se trasforman en bacterias activas provocando la muerte 
de las células inmunológicas, en seguida los microorganismos se liberan y se diseminan por todo el 
torrente sanguíneo dividiéndose y multiplicándose en el mismo produciendo en este caso la PXO1 
que se libera por el torrente sanguíneo capaz de producir tres componentes de antígenos 
suprimiendo el sistema inmunológico del individuo: el factor de edema, letal y protector (Swick et 
al., 2016). El primer factor altera la homeostasis y produce la acumulación de agua en los tejidos, 
el segundo factor produce la muerte de los macrófagos, células dendríticas, neutrófilos, células 
epiteliales y endoteliales, traduciéndose en la hinchazón de los tejidos con presencia de edema, 
necrosis y posteriormente se presenta una septicemia y toxemia con aumento de la permeabilidad 
vascular dando lugar a hemorragias, generando la disfunción múltiple de órganos provocando la 
muerte rápida del huésped (Forsberg et al., 2012). 
 
Brucella spp 
 
Etiología. 
 
Son cocobacilos Gramnegativos, son aerobios, inmóviles, no formadores de esporas ni capsulas y de 
crecimiento lento. Es una enfermedad infectocontagiosa que afecta tanto a seres humanos como 
en animales domésticos de abasto público, desde el punto de vista zoonotico se conocen B. abortus 
y B. suis afectando a bovinos, búfalos, porcinos, ovinos y caprinos (Moreno, 2014). 
 
Este microorganismo en la mayoría de los casos tiene la capacidad de sobrevivir en los fagocitos 
del huésped, como también en las células retículoendoteliales y epiteliales especializadas. Esta se 
localiza en el tracto genital provocando abortos y la esterilidad, en el ser humano se presencia 
fiebre, incapacidad físicamente y de no tratarse puede provocar in valides permanente y la muerte. 
Esta se puede contraer por contacto directo o por el consumo de alimentos lácteos frescos 
contaminados (Manuscript, 2014). 
 
Epidemiologia. 
 
En la mayoría de los casos de brucelosis se han reportado por el consumo de alimentos 
contaminados con el microorganismo como quesos, leches y otros productos lácteos. Teniendo en 
cuente que la principal vía de entrada de la Brucella spp es oral (Family, Genus, & Bacteria, 2014). 
 
La Brucella spp es moderadamente resistente a la influencia del medio ambiente pero el tiempo 
de vida del microorganismo se ve afectada a medida que la temperatura va aumentando. Sin 
embargo este agente biológico tiene una resistencia a temperaturas de congelación por lo cual es 
una característica a favor pasa su diseminación bioterrorista. Aunque la limitante se da a pesar de 
que esta enfermedad no se transmite de persona a persona (Yoon et al., 2014). 
 
Para la prevención de la enfermedad en el ser humano está relacionado con el control de animales 
positivos a Brucelosis spp, además de los cuidados con los alimentos y con el contacto de fuentes 
de contaminación aunque hay estudios con el propósito de generar algunas vacunas en seres 
humanos para contrarrestar este microorganismo pero por el momento es algo incierto (Aparicio, 
2014). 
 
Patogénesis. 
 
Cuando la bacteria ingresa al organismo es fagocitado por células de defensa como los macrófagos 
los polimorfonucleares (PMN) por parte de la inmunidad innata (Ahmed, Zheng, & Liu, 2016). De 
ser eliminadas llegan por la vía linfática a los ganglios regionales correspondientes para luego 
invadir el torrente sanguíneo, llevado las cepas a distintos órganos donde el microorganismo puede 
sobrevivir y multiplicarse dentro de las vacuolas de los fagocitos circulantes y tisulares (Sarrou, 
Skoulakis, Hajiioannou, Petinaki, & Bizakis, 2017). 
 
Aunque es incierto el mecanismo de ingreso de la bacteria, se presume que las proteínas de 
membrana y las LPS participan mediante los receptores de tipo manosa o integrinas (Alfouzan, Al-
sahali, & Dhar, 2016). La supervivencia del microorganismo dentro de las células es asociada con 
la síntesis de enzimas antioxidantes y la producción de guanosina 5’ monofosfato (GPM) y adenina, 
que inhiben la fusión de fagosoma-lisosoma y la producción de TNF-α (Carvalho, Paix, & Santos, 
2016). De esta manera la manifestación clínica en rumiantes y porcinos se ve reflejado por la 
presencia de abortos, mientras que en el ser humano presenta gran tendencia a ser crónica y se 
caracteriza por la presencia de fiebre y localización de las bacterias en tejidos como: 
articulaciones, hueso, endocardio y sistema nervioso (Moulana et al., 2016).                  
 
Escherichia coli. 
 
Etiología. 
 
Es un bacilo gramnegativo, anaerobio facultativo de la familia Enterobacteriaceae, esta bacteria 
coloniza el intestino del hombre en pocas horas después del nacimiento, considerándose un 
microorganismo normal en la flora intestinal (Wal, Barua, Akter, Islam, & Shimizu, 2017). Además 
de ser una bacteria que está presente en el intestino puede llegar a ser patógena y causar daño 
produciendo diferentes cuadros clínicos como la diarrea (Ragupathi & Sethuvel, 2017). 
 
Este microorganismo tiene su reservorio en animales sanos, para quienes las variantes más 
patogénicas para el ser humano, representan un peligro (Ran, Zeng, Zhao, Liu, & Xu, 2017). Estos 
animales a través de sus heces pueden contaminar diversos alimentos, ya sea por transmisión de 
los mismos durante las faenas, como producto de una mala manipulación o por la utilización de 
aguas contaminadas con heces de dichos animales para el riego de huertas, continuando así a lo 
largo de toda la cadena de producción que toma los alimentos como materia prima (Arenas et al., 
2017).    
 
Epidemiologia. 
 
Las cepas de E. coli tiene la capacidad de sobrevivir durante meses en las heces contaminando 
aguas superficiales de bebida y riego (Arenas et al., 2017). Estas bacterias se multiplican a 
temperaturas entre 6 y 50 °C, también puede crecer en presencia de un 6% de NaCl debido a que 
son más resistentes que la Salmonella (Ragupathi & Sethuvel, 2017). 
 
La epidemiologia puede variar con el organismo, los rumiantes, en especial los bovinos y los ovinos, 
son los reservorios más importantes del microorganismo (Barbieri et al., 2017). Según (Arenas et 
al., 2017) son los responsables de la liberación de más del 95% de los organismos. Esta bacteria 
coloniza el recto terminal y puede permanecer por mucho tiempo en el tracto digestivo de los 
rumiantes, además las epidemias por parte de la E. coli generalmente se debe al consumo de 
carnes, embutidos, leches y quesos no pasteurizados (Asakura, Ikeda, Yamamoto, & Kabeya, 2016). 
Por otra parte también se han encontrado brotes por el consumo de vegetales y frutas contaminadas 
o que han sido regadas con aguas con presencia del microorganismo multiplicándose de manera 
significativa durante varios días (Lajhar, Brownlie, & Barlow, 2017). 
 
Patogénesis. 
 
La adherencia del microorganismo es el proceso fundamental dividiéndose en dos fases; la primera 
es una adherencia inicial entre las bacterias y la segunda es la adherencia entre las bacterias y las 
células huésped (Y. Wu et al., 2014). Este fenómeno está directamente relacionado con los factores 
de virulencia denominada enteropatogénica (ECEP), mientras que el contacto entre las bacterias y 
la célula del huésped se relaciona directamente con factores como la adhesina intimina o los 
filamentos cortos de EspA  (Holmes et al., 2015).  
 
Por otra parte el mecanismo patógeno de ECEP promueven cambios importantes a nivel del cito 
esqueleto que repercuten en la función normal del enterocito (Holmes et al., 2015). Una vez que 
la bacteria está adherida al enterocito induce una serie de señales intracelulares que son 
promovidas por un grupo de proteínas secretadas mediante el aparato de secreción tipo III y son 
traslocadas hacia el enterocito (Cai, Cai, Yang, Yan, & Zhang, 2017). Mediante el aparato de 
secreción tipo III la bacteria secreta por lo menos seis proteínas al medio: EspA, EspB, EspD, EspF, 
EspE y Tir (Cai et al., 2017). De éstas, la proteína EspA forma un apéndice filamentoso que va a 
permitir el contacto con la célula epitelial mediante la cual son traslocadas hacia la membrana de 
la célula epitelial la proteína EspB y EspD  (Asakura et al., 2016). Una vez que está formado la 
translocación de la proteína Tir es enviada hacia el interior de la célula y se inserta en la membrana 
en donde sirve como receptor para la proteína bacteriana intimina (Reza et al., 2017).        
 
Los factores de virulencia que intervienen en los efectos patógenos de la bacteria se derivan de la 
formación de enterotoxinas (Cai et al., 2017). Existen dos tipos de toxinas relacionadas con la E. 
coli, termolábiles y termoestables, participando en la hipersecreción de líquidos y electrolitos en 
el intestino delgado además de afectar la absorción de nutrientes  (Lajhar et al., 2017).  
 
Salmonella spp. 
 
Etiología. 
 
La salmonella es un bacilo Grampositivo que pertenece a la familia Enterobacteriaceae, de los 
cuales se han descubierto más de 2500 serotipos que muestran una gran adaptación en su 
crecimiento en el ser humano y animales (Mccollister, Kotter, Frank, Washburn, & Jobling, 2017). 
Entre los serotipos más importantes de este microorganismo desde el punto de vista en seguridad 
alimentaria son Enteritidis y Typhimurium (Owen et al., 2017). 
 
Se multiplican bien en medios ordinarios, las colonias son al cabo de 18 a 24 horas de 2 a 3 um de 
diámetro salvo algunos serotipos que producen colonias muy pequeñas (Mccollister et al., 2017). 
Entre otras características bioquímicas se cuentan reducción de nitratos a nitritos, utilizan citrato 
como única fuente de Carbono, son ureasas negativos, no des-aminan Fenilalanina y son 
tetrationato reductasas (Y. Chen, Hu, et al., 2017). Por otra parte para que su crecimiento sea 
óptimo, la Salmonella necesita de un PH entre 6,6 y 8,2, las temperaturas más bajas a las que se 
ha señalado su existencia de crecimiento son de 5,3 a 6,2 °C, son incapaces de tolerar elevadas 
concentraciones de sal (Owen et al., 2017).  
 
 
Epidemiologia. 
 
La salmonelosis es causada por una gran cantidad de especies de Salmonella, se caracteriza por 
uno o más de tres signos septicemias, enteritis aguda que puede convertirse en crónica (Hoffmann, 
Schmidt, Walter, Bender, & Gerlach, 2017). La enfermedad es vista en todos los animales y ocurre 
a nivel mundial, teniendo en cuenta que los animales son a la vez importantes como reservorios de 
la infección humana, la cual es adquirida por vía oral al ingerir bebidas y comidas contaminadas, 
especialmente aves y huevos (Sharkawy et al., 2017).   
 
Por otra parte, se produce también contaminación fecal oral de persona a persona y han ocurrido 
brotes de salmonelosis en centros de salud por la falta de atención al lavado de las manos (Jneid, 
Moreau, Plaisance, Rouaix, & Dano, 2016). En contraste con el alto riesgo de Salmonella no tifoidea 
por los trabajadores de asistencia de salud y las personas que manipulan alimentos, la transmisión 
de neonatos y lactantes a través de madres y otros miembros de la familia (Espinoza et al., 2017). 
La contaminación de los alimentos es un riesgo potencial, además los errores cometidos en la 
cadena alimentaria y sobre todo en el momento de la preparación de las comidas, transforman el 
riesgo potencial en una verdadera multiplicación bacteriana y su posterior diseminación del 
microorganismo (Sharkawy et al., 2017). 
 
Patogénesis. 
 
La infección con este microorganismo se produce en el intestino delgado y en parte del colon, 
especialmente la región cercana al recto, según las últimas observaciones hechas en humanos y 
monos Rhesus (Chu, Esworthy, Doroshow, Shen, & Province, 2016). Se caracteriza por la entrada 
del microorganismo al intestino del huésped y se asocia más con las microvellocidades de los 
enterocitos que con las células M, además la bacteria se puede encontrar en los enterocitos varios 
días después de la infección. Además la bacteria entra al torrente sanguíneo, permitiendo la acción 
de los macrófagos activados para eliminar la bacteria (Gart et al., 2016). 
 
La adherencia de la bacteria es un factor muy importante en la patogénesis de la Salmonella, y 
esta se lleva a cabo gracias a que produce varios tipos de adhesinas, entre las que se incluyen, 
Fimbrias tipo 1, codificadas en el gen fim, sin embargo su acción es poco conocida hasta hoy; 
Fimbrias codificadas en plasmidos (Gart et al., 2016). Estas se encuentran codificadas por el gen 
de 90 Kpb pef, y se encuentran en el plásmido denominado Pslt, plasmido muy importante pues se 
encuentra en todas la cepas patógenas de la bacteria, su deleción crea mutantes avirulentas 
(Johnson et al., 2017). Otros genes productores de fimbrias son Ipf, que codifica para las fimbrias 
polares largas, y también están los genes agf, que codifican para las fimbrias agregativas delgadas 
(Sharkawy et al., 2017). 
 
El ADN invertible y el fenómeno de variación de fase, comprenden la inversión de un segmento de 
DNA de una orientación a la otra (Chu et al., 2016). Cuando el segmento está orientado en una 
dirección se expresa un gen particular, en tanto que cuando está orientado en la dirección opuesta, 
se expresa un gen distinto (Johnson et al., 2017). 
 
Mycobacterium bovis. 
 
Etiología. 
 
Pertenece a la familia Mycobacteriaceae, son bacilos Gram positivos aeróbicos facultativos, que 
afectan a nivel intracelular del huésped (Patnaik, Raghav, Nandicoori, & Sonawane, 2017).    Estas 
bacterias son resistentes al medio ambiente, ácidos y alcoholes, es capaz de sobrevivir durante 
meses en lugares frescos y oscuros, el patógeno a pesar de ser sensible al calor y a la luz ultravioleta 
es muy resistente a temperaturas bajas hasta la congelación y a la desecación (Zimpel et al., 2017).  
Por lo tanto es una enfermedad zoonotica importante que puede afectar a los humanos en general, 
por inhalación de aerosoles o ingestión de leche no pasteurizada (Voronina et al., 2016). Los 
microorganismos han desarrollado habilidades para resistir todos los mecanismos de inmunidad en 
la presencia de antimicrobianos y sobrevivir en los macrófagos con una gran capacidad de replicarse 
en el medio intracelular (Zimpel et al., 2017). Por otra parte este microorganismo se ha adaptado 
mediante a la variación de sus genes permitiéndoles la adaptación de diferentes condiciones en 
cada una de las etapas de la infección (Patnaik et al., 2017). 
 
Epidemiología. 
 
La tuberculosis bovina generalmente se mantiene en las poblaciones de ganado, pero algunas otras 
especies pueden convertirse en reservorios; la mayoría de las especies se consideran huéspedes 
accidentales (Khattak, Mushtaq, Ayaz, Ahmad, & Rahman, 2016). Estas poblaciones no mantienen 
a M. bovis de forma indefinida, ante la ausencia de huéspedes que mantienen la infección, pero 
pueden transmitirla entre sus miembros (o a otras especies) durante un tiempo (Trewby et al., 
2016). Algunos huéspedes accidentales se pueden convertir en huéspedes que mantienen la 
infección si la densidad de la población es elevada (Voronina et al., 2016). 
 
Dado que la enfermedad es de evolución lenta y pueden pasar meses o incluso años hasta que el 
animal infectado muere, un solo ejemplar puede transmitir la enfermedad a muchos otros 
componentes del rebaño antes de manifestar los primeros signos clínicos (Nuru et al., 2015). De 
ahí que las principales vías de diseminación sean el desplazamiento de animales domésticos 
infectados asintomáticos y el contacto con animales salvajes infectados (Khattak et al., 2016).  
 
Patogénesis. 
              
En primer lugar, se produce un foco de alveolitis exudativa; los macrófagos eliminan un 
determinado número de micobacterias y si la invasión no ha sido masiva, muchas veces no se pasa 
esta fase local (More, Radunz, & Glanville, 2015). Cuando la infección se propaga por las vías 
linfáticas intrapulmonares hasta los ganglios regionales paratraqueales o mediastínicos da lugar al 
llamado complejo bipolar, que puede ser pulmonar y adenopatías (Viegas et al., 2015). En esta 
fase es habitual que se produzcan pequeñas diseminaciones bacilares por vía hematógena a los 
segmentos apicales pulmonares, riñones, hígado y huesos, que por lo general suelen controlarse 
localmente y que no tienen trascendencia clínica alguna (Abakar, Azami, & Bless, 2017).  
 
En las 2-10 semanas posteriores a la infección se pone en marcha una respuesta inmunológica 
celular desencadenada por los antígenos de la membrana y del citoplasma de las micobacterias 
(Viegas et al., 2015). Los macrófagos reconocen y procesan dichos antígenos y los muestran a los 
linfocitos T para que se estimulen, mediante liberación de linfocitos, la transformación de un gran 
número de macrófagos en células que están altamente especializadas en la lucha contra las 
micobacterias células epiteliales y gigantes de Langhans (Abakar, Azami, & Bless, 2017. 
 
Los linfocitos activadores de los macrófagos, las células epiteliales y las gigantes se sitúan 
concéntricamente para rodear e intentar destruir a los bacilos intrusos dando lugar al característico 
granuloma tuberculoso que al cabo de un tiempo se reblandece en su centro y deja un núcleo de 
necrosis caseosa (Voronina et al., 2016). En muchos casos, este sistema defensivo controla 
totalmente la infección y una vez cumplido su cometido se reabsorbe dejando tan sólo una pequeña 
cicatriz fibrosa que, para mayor seguridad, acostumbra a calcificarse (Region et al., 2016). En estas 
circunstancias es posible que la primoinfección haya sido asintomática y que incluso no deje 
secuelas detectables en la radiografía de tórax; lo que sí queda es la memoria inmunológica que se 
pondrá de manifiesto con la prueba de la tuberculina y permitirá diferenciar los individuos 
infectados (Zhou et al., 2016). 
 
 
Listeria monocytogenes. 
 
Etiología. 
 
El género Listeria es un microorganismo Gram positivo, son bacilos anaerobios facultativos no 
formadores de esporas ni contienen cápsulas y se aíslan de suelos, agua, efluentes, numerosos 
alimentos, presentes en las heces de personas y animales (Asano, Sashinami, Osanai, Hirose, & 
Ono, 2016). Existen hasta el momento 13 serovariedades reconocidas de L. monocytogenes; 1/2ª, 
1/2b, 1/2c, 3ª, 3b, 3c, 4ª, 4ab, 4b, 4c, 4d, 4e y 7, clasificados en base a los antígenos somáticos 
(O) y flagelares (H). Sin embargo, tres de ellas (1/2ª, 1/2b y 4b), han sido aisladas en más del 90% 
de los casos humanos y animales (Perelman et al., 2016). 
 
Por otra parte, la L. monocytogenes es resistente a tratamientos térmicos al límite de la 
pasteurización, capaz de resistir 74 ºC 1 segundo en leche cruda o de 82 ºC en el caso de carne de 
pollo envasada al vacío (Nicaogáin & Byrne, 2016). La resistencia al calor aumenta en condiciones 
favorables de PH, actividad de agua y si ha habido crecimiento a temperatura ambiente antes del 
tratamiento térmico (Pezzuto et al., 2016).   
 
Epidemiología. 
 
Las especies de Listeria están muy extendidas en el medio ambiente. Se han aislado del suelo, 
materia vegetal en putrefacción, aguas residuales, comida animal, pollo fresco y congelado, 
alimentos frescos y procesados, queso, leche no procesada, desechos de los mataderos, así como 
en el tracto digestivo de humanos y animales asintomáticos (Nicaogáin & Byrne, 2016). L. 
monocytogenes se ha aislado de variadas especies de mamíferos, aves, peces, crustáceos e insectos 
(Barbuddhe et al., 2016). No obstante su principal hábitat es el suelo y la materia vegetal en 
descomposición, en la cual sobrevive y crece como saprofito (Pezzuto et al., 2016). Debido a su 
amplia distribución, este microorganismo tiene muchas oportunidades de contaminar alimentos en 
distintos pasos de la producción alimentaria, siendo ésta la vía más frecuente por la que el ser 
humano adquiere la infección (Bajor et al., 2016). 
 
La mayoría de los casos se asocian a la ingestión de carne, pescado y vegetales crudos y lácteos no 
pasteurizados; también se han descrito brotes con distintas preparaciones de quesos, embutidos, 
patés, helados y, en general, productos refrigerados, sin requerimientos de cocción o 
calentamiento previo al consumo (Y. Chen et al., 2016). La Listeria afecta en mayor medida a los 
extremos de edad de la vida, embarazadas y personas con algún tipo de inmunodepresión, 
fundamentalmente celular, o enfermedad debilitante, como neoplasias hematológicas, 
trasplantados, tratados con corticoides o antagonistas del factor de necrosis tumoral, cirrosis 
hepática, enfermedades por depósito de hierro (hemocromatosis), insuficiencia renal avanzada, 
diabetes mellitus y enfermedades autoinmunes (Veterinary, 2016). 
 
Patogénesis. 
 
L. monocytogenes puede sobrevivir en el entorno gástrico, colonizar el intestino y cruzar la barrera 
intestinal, la hematoencefálica y la maternofetal (Pezzuto et al., 2016). Ha desarrollado 
mecanismos sofisticados que le permiten invadir y sobrevivir en una amplia variedad de células, 
incluso en las que normalmente no son fagocíticas, como células epiteliales y endoteliales y 
hepatocitos (Ojima-kato, Yamamoto, Takahashi, & Tamura, 2016). Entre los factores de virulencia 
de Listeria se encuentran: las proteínas de superficie internalinas (InA, InB) que favorecen la 
invasión celular por un mecanismo tipo zipper (Theisen & Sauer, 2017). Por otra parte la bacteria 
se hunde progresivamente en la superficie celular; la listeriolisina O y fosfolipasas que permiten 
lisar y escapar de las vacuolas fagocitarias (Periago, Ros-chumillas, Grull, Pablo, & Palop, 2017). 
Una vez internalizada en la célula; la proteína polimerizadora de actina, ActA necesaria para la 
motilidad en el citoplasma celular e intercelular; y transportadores de hexosa fosfato que le 
permiten utilizar azúcares en el citosol celular durante su replicación intracitoplasmática (Theisen 
& Sauer, 2017). 
 
En algunas series, la forma clínica más frecuente en inmunodeprimidos es la bacteriemia sin foco 
identificable, que cursa con fiebre, deterioro rápido y a menudo fulminante (Y. Chen, Pouillot, et 
al., 2017). El hecho de que sea más frecuente que la meningitis quizá se explique por la rápida 
intervención terapéutica empírica en estos pacientes ante la detección de fiebre, y con ello la 
limitación de la difusión del microorganismo (Veterinary, 2016). Hay otro cuadro de listeriosis que 
afecta a neonatos sin ningún tipo de manifestación clínica en el momento del nacimiento y durante 
los primeros días de vida (Pilchová, Pilet, Cappelier, & Pazlarová, 2016). A los 3-4 días de edad, 
comienzan con un cuadro de fiebre y síntomas pseudocatarrales como consecuencia de una 
bacteriemia por L. monocytogenes (Y. Chen et al., 2016). Debido al especial tropismo que tiene 
esta bacteria por el sistema nervioso central no es infrecuente que durante esta bacteriemia se 
produzca meningoencefalitis. Se piensa que la infección se adquiere de la madre durante o después 
del nacimiento y no intraútero (Y. Chen, Pouillot, et al., 2017). 
 
Campylobacter spp. 
 
Etiología. 
 
El género Campylobacter son bacterias Gram negativas, microaerófilas con forma curva o espiral 
de la familia Campylobacteriaceae (Esson et al., 2016). Los microorganismos del género 
Campylobacter son móviles, delgados, en forma de bacilos, “S”, curvos o de gaviota. Poseen un 
flagelo polar, que le confiere movilidad al microorganismo (Dipineto et al., 2017). El C. jejuni es 
capaz de causar abortos en casos esporádicos, ha sido aislado del bazo y contenido estomacal de 
algunos fetos abortados (Humski, Njari, & Duvnjak, 2016). Los microorganismos del género 
Campylobacter son sensibles a la luz, desecación y calor ambiental, así como a la mayoría de los 
desinfectantes comunes, sobreviviendo largos períodos en ambientes húmedos (Moffatt, Moloi, & 
Kennedy, 2017).   
 
La forma más común de transmisión es por vía venérea, por ejemplo, en la monta de toros 
infectados a novillas vírgenes la transmisión y el contagio es del 100% (Esson et al., 2016). Otra 
forma de transmisión es mediante el uso de la inseminación artificial con semen contaminado 
(Khoshbakht, Tabatabaei, Hoseinzadeh, & Raeisi, 2016). La carga de enfermedades transmitidas 
por los alimentos, entre ellas la campilobacteriosis, es considerable: cada año las padecen cerca 
de 1 de cada 10 personas y son causa de la pérdida de 33 millones de años de vida saludable (Humski 
et al., 2016). Las enfermedades transmitidas por los alimentos pueden ser graves, sobre todo en 
niños pequeños  (Dipineto et al., 2017). 
 
Epidemiología. 
 
La enteritis, causada por Campylobacter, es la forma más frecuente de diarrea aguda (Chuma, 
Nonga, Mdegela, & Kazwala, 2016). Esta enfermedad es muy común en países industrializados, así 
como en los países en desarrollo, en los cuales se ha encontrado que afecta a la gente de todas las 
edades, teniendo una distribución binomial en niños menores de 4 años y adultos jóvenes de 15 a 
44 años de edad (Esan et al., 2017). 
 
Campylobacter jejuni es la bacteria más frecuentemente aislada como agente causante de diarrea 
(Zhang et al., 2016). Se ha observado que las infecciones por estas bacterias son de tipo estacional, 
sobre todo en climas templados donde ocurre dos veces al año en verano e invierno, reportándose 
además que produce dos tipos de diarrea: la diarrea inflamatoria con fiebre, moco y sangre en el 
excremento con un gran contenido de leucocitos, y la diarrea sin inflamación con excremento 
acuoso y ausencia de leucocitos y sangre (Esson et al., 2016). La transmisión se considera 
principalmente de tipo ocupacional como los granjeros, carniceros y procesadores de alimentos de 
aves de corral. También se considera que las mascotas son una fuente de transmisión que pueden 
infectar al humano (Chuma et al., 2016). Las investigaciones epidemiológicas han sugerido que 
existe una correlación significativa entre el manejo y el consumo de carne de aves de corral y la 
incidencia de la enteritis por Campylobacter (Amour et al., 2016). 
 
Patogénesis. 
 
Los factores relacionados con la patogenicidad de Campylobacter son la motilidad por la presencia 
de flagelos, la adherencia, invasión y producción de toxinas (Situ & Hu, 2016). También el 
lipopolisacárido (LPS), tiene actividad endotóxica típica como la presente en las enterobacterias 
(Méndez-olvera, Bustos-martínez, López-vidal, & Martínez-gómez, 2016). La estructura del 
antígeno “O” del LPS contiene ácido siálico, semejante al que se observa en los gangliósidos 
humanos (Kumar, Gangaiah, Torrelles, & Rajashekara, 2016). La invasión causa inflamación celular, 
probablemente provocada por las citotoxinas que estimulan la secreción de mucus y facilita la 
colonización, haciendo que se reduzca la capacidad de absorción del intestino (Chuma et al., 2016). 
 
Los factores de virulencia asociados a la patogenia de la enfermedad son: La motilidad, dada por 
los flagelos, la adherencia e invasión a las células eucariotas, producción de citotoxinas y el 
lipopolisacárido (LPS), propia de las enterobacterias (Z. Wu et al., 2016). Los genes flaA, cadF, 
racR y dnaJ están asociados con la expresión de la adherencia y colonización del colon, mientras 
que los genes virB11, ciaB y pldA están vinculados con la expresión de la invasión y finalmente el 
gen wlaN está atado con la expresión de los gangliósidos, que hace referencia al mimetismo del 
antígeno O del lipopolisacárido de la bacteria con los gangliósidos  (Kumar et al., 2016). 
 
La invasión este microorganismo es fundamental para la presentación de la enfermedad, para lo 
cual deben atravesar la barrera gástrica, superando los ácidos gástricos y las sales biliares (Zhu et 
al., 2016). Es por esto que se necesita una gran cantidad de inóculo para que cierta cantidad de 20 
bacterias tengan la probabilidad de llegar al colon (Shang et al., 2016). Esa es la razón que las 
células bacterianas que llegan al colon de las aves sea superior que el que llega al colon 
humano(Situ & Hu, 2016). Esto sumado con las diferencias constitucionales de la mucosa de aves y 
la ubicación de los ciegos, fuera del colón y más allá de la unión ileal contribuiría a la característica 
asintomática que tienen estos animales (Z. Wu et al., 2016). Todo esto sugiere que la cantidad de 
inoculo junto con la adhesión e invasión son fundamentales para la presentación de la enfermedad 
(Amour et al., 2016). 
 
Staphylococcus aureus. 
 
Etiología. 
 
El género Staphylococcus está formado por cocos Gram positivos, con un diámetro de 0.5 a 1.5 μm, 
agrupados como células únicas, en pares, tétradas, cadenas cortas o formando racimos de uvas 
(Shariq & Tanvir, 2017). Los estafilococos fueron clasificados inicialmente en un género común en 
la familia Micrococacea además de los géneros Micrococcus, Stomacoccus y Planococcus (Hao et 
al., 2017). Sin embargo, en estudios recientes se observaron diferencias con estos géneros, una de 
las principales es la cantidad de guanina-citocina (G+C de 30 a 39%), mientras que los Micrococcus 
tienen un contenido mayor de G+C de 63 a 73% (Kean et al., 2017). Los estudios de homología 
genética, secuenciación del DNA, hibridación DNA-Rrna, y la secuenciación comparativa del RNAr 
16S, han permitido demostrar que los géneros Staphylococcus y Micrococcus están poco 
relacionados (Stenger et al., 2017). Por otro lado, la pared celular de los estafilococos tienen unidos 
los ácidos teicoicos, los cuales no existen en los micrococos; otra diferencia es la composición del 
citocromo y menaquinona de la cadena respiratoria presentes en los estafilococos (Ruffing et al., 
2017). 
 
Sin embargo, Staphylococcus aureus es importante no solo porque ocasiona infecciones en diversas 
partes del organismo humano, sino porque es una de las principales bacterias implicadas en 
enfermedades transmitidas por alimentos (ETA) (Salaheen, Peng, Joo, Teramoto, & Butaye, 2017). 
 
Epidemiología. 
 
S. aureus es uno de los patógenos más importantes a nivel mundial, bacteria oportunista que forma 
parte de la microflora humana: poco después del nacimiento, los neonatos son colonizados por S. 
aureus, los sitios de colonización incluyen el muñón del cordón umbilical, el área perineal, la piel 
y, a veces, el tracto gastrointestinal (Mkrtchyan et al., 2017). También puede contaminar la 
vestimenta y la ropa de cama (Shariq & Tanvir, 2017). La colonización más frecuente por S. aureus 
es la mucosa nasal, el principal reservorio lo constituye el hombre enfermo o el portador (Walter 
et al., 2017). 
 
El Staphylococcus aureus es un agente patogénico que actúa como un microorganismo saprófito, se 
encuentra en la piel del individuo sano pero en ocasiones en que las defensas de la piel caen puede 
causar enfermedad (Asiimwe, Baldan, Trovato, & Cirillo, 2017). El principal grupo de riesgo son 
pacientes hospitalizados o inmunocomprometidos, cerca de 2 mil millones de personas han sido 
colonizadas mundialmente por este microorganismo (Shariq & Tanvir, 2017). S. aureus posee un 
alto grado de patogenicidad y es responsable de una amplia gama de enfermedades (Guccione et 
al., 2017). Produce lesiones superficiales de la piel y abscesos localizados en otros sitios. Causa 
infecciones del sistema nervioso central e infecciones profundas como osteomielitis y endocarditis 
(Becker & Diel, 2017). Es causante de infecciones respiratorias como neumonía, infecciones del 
tracto urinario y es la principal causa de infecciones nosocomiales (Cresti et al., 2017). Provoca 
intoxicación alimentaria al liberar sus enterotoxinas en los alimentos y produce el síndrome del 
shock tóxico al liberar superantígenos en el torrente sanguíneo. Además, causa septicemia, 
impétigo y fiebres (Mroczkowska et al., 2017).  
 
Patogénesis. 
 
S. aureus produce una gran variedad de proteínas que contribuyen a su capacidad para colonizar y 
causar enfermedades en el ser humano (Shariq & Tanvir, 2017). Casi todas las cepas de S. aureus 
producen un grupo de enzimas y citotoxinas (Du et al., 2017). Dentro de estas hay cuatro 
hemolisinas (alfa, beta, gamma y delta), nucleasas, proteasas, lipasas, hialuronidasa y colagenasa 
(Becker & Diel, 2017). La función principal de estas proteínas puede ser la de ayudar a degradar 
los tejidos locales del huésped para convertirlos en nutrientes para las bacterias (Wan, Zhao, Fan, 
Hu, & Jin, 2017). Algunas cepas producen proteínas adicionales como la toxina 1 del síndrome del 
shock tóxico (TSST-1), las enterotoxinas estafilocócicas (SE), las toxinas exfoliativas (ETA y ETB) y 
la leucocidina (Elsabahy, 2017). 
 
Los factores de virulencia de S. aureus participan en la adhesión y adquisición de nutrientes para 
el microorganismo y sirven también para evadir la respuesta inmune del huésped (Du et al., 2017). 
Además la coagulasa producida por S. aureus existe en dos formas, una forma unida (llamada 
también factor de aglomeración) y una forma libre (Elsabahy, 2017). La coagulasa unida a la pared 
celular del estafilococo se une a la protrombina, este complejo trasforma el fibrinógeno en fibrina 
insoluble y esto provoca la aglomeración de los estafilococos (Waldron & Kehl-fie, 2017). La 
coagulasa libre reacciona con el factor reactivo de la coagulasa (CRF), presente en el plasma, dando 
lugar a un complejo análogo a la trombina que reacciona con el fibrinógeno formando el coagulo 
de fibrina (Cheng, Wang, & Xu, 2017). Por otra parte las enterotoxinas del microorganismo, forman 
parte del grupo de toxinas conocidas como superantígenos toxina pirogénicos (PTSAgs), ya que 
tienen actividad biológica de pirogenicidad y superantigenicidad (Shariq & Tanvir, 2017). 
 
 
 
Yersinia enterocolítica 
 
Etiología. 
 
Es una bacteria del genero Yersinia, Gram negativa de forma bacilar, que incluye 11 especies, 3 de 
las cuales son patógenos para el hombre: Yersinia pestis (peste bubónica), Y. pseudotuberculosis 
denominada adenitis mesentérica (Bozcal, Dagdeviren, Uzel, & Skurnik, 2017). Y. enterocolitica 
que es oxidasa-negativa (Oxidasa: Prueba que identifica la activa), no fermentandor de la lactosa, 
es móvil a 22°C pero no a 37°C. De los 34 serotipos del antígeno “O” (Piericidin et al., 2017). 
 
Los alimentos involucrados en brotes epidémicos por este microorganismo han sido la carne, 
mejillones, ostras, helados, chocolate, leche, entre otros; en algunos casos probablemente la 
infección en el hombre sea debida al contacto con animales (Saraka et al., 2017). Y. enterocolitica 
crece a Ph de 5.0-9.0, una causa probable para favorecer su crecimiento es que algunas personas 
toman antiácidos creando un ambiente alcalino en el estómago y por ende se beneficia la invasión; 
esta bacteria sobrevive a temperaturas de 63° C por un minuto y se multiplica a 4 °C, la dosis 
infectiva es de 109 UFC; esta enfermedad no ocurre con frecuencia (Piericidin et al., 2017). 
 
Epidemiología. 
 
La infección es adquirida a menudo comiendo el alimento contaminado, los productos 
especialmente crudos o poco cocinados del cerdo, la leche no pasteurizada, beber el agua no 
tratada puede también transmitir la infección (Pavel et al., 2016). Se pueden encontrar en las 
carnes (cerdo, carne de vaca, cordero, etc.), las ostras, los pescados, la causa exacta de la 
contaminación de los alimentos es desconocida (Macdonald et al., 2014). Sin embargo, el 
predominio de este organismo en el suelo y en animales tales como castores, cerdos y las ardillas 
(Lee et al., 2017). 
 
Yersinia enterocolitica y Yersinia pseudotuberculosis producen Yersiniosis, una zoonosis 
(enfermedades transmitidas de animales a humanos) de origen alimentario, es decir que se 
transmite a los humanos a través del consumo de los productos alimenticios contaminados con Y. 
enterocolitica (Saraka et al., 2017). La infección provoca gastroenteritis cursando con dolor 
abdominal, diarrea, vómitos, y fiebre. Estos síntomas aparecen entre las 24 y 36 horas tras la 
ingestión del alimento contaminado (Bozcal et al., 2017). 
 
Patogénesis. 
 
La infección por Yersinia produce además de diarrea acuosa y vómito, adenitis mesentérica; 
eritema nodoso y poliartritis; sin embargo, la fiebre y el dolor abdominal son los síntomas de rigor 
(Tan et al., 2016). Durante la fase aguda se pueden encontrar leucocitos y moco en las heces. Se 
puede presentar dolor en la fosa iliaca derecha, lo que en algunos casos se puede confundir con 
una apendicitis (Leskinen, 2016). La septicemia no es frecuente, pero puede aparecer tanto en los 
pacientes normales como en los inmunodeprimidos, por ingestión del patógeno o por transfusión 
sanguínea (Lee et al., 2017). 
 
Se han demostrado la presencia de una enterotoxina termoestable (TS) de bajo peso molecular, en 
cepas de los serotipos 03 y 08 (Pavel et al., 2016). La enterotoxina se detectó al incubar estas 
cepas a 25°C (pero no as í a 3 re); esta enterotoxina actúa activando el GMP cíclico  (Bozcal et al., 
2017). Parece ser que la producción de esta enterotoxina está codificada por plasmidios. Unas 
cuantas cepas son a la vez invasivas y productoras de enterotoxina (T. Liu et al., 2017). Los estudios 
histológicos revelan que en la primera fase de la enteritis por Y. enterocolítica los nódulos linfáticos 
del intestino delgado y las placas de Peyer están afectados y presentan microabscesos grandes 
(Report, 2016). En pacientes operados de “apendicitis”, se aprecian generalmente linfadenitis 
mesentérica, ileitis terminal o ambas (Bozcal et al., 2017). 
 
Shigella spp 
 
Etiología. 
 
Es una bacteria del genero Enterobacteriaceae, está constituido por bacilos Gram negativos 
inmóviles que miden 0.7 µm x 0.3 µm, son microrganismos que no esporulan ni presentan capsula 
(Xingming Liu et al., 2015). Por otra parte, su ADN tiene una similitud de hasta un 70 a 75% en 
relación con E. coli, lo cual indica que es una relación con esta última especie (Barrantes & Achí, 
2016). Las especies de este género tienen un patrón antigénico complejo y su clasificación se basa 
en sus antígenos O somáticos, muchos de los cuales son comunes a otros bacilos entéricos, como E. 
coli. Hay cuatro especies: S. dysenteriae, S. flexneri, S. boydii y S. sonnei (Ranjbar, Naghoni, 
Afshar, & Nikkhahi, 2016).  
 
El crecimiento de Shigella puede ocurrir en circunstancias especiales, como en el caso de alimentos 
expuestos a temperaturas altas y humedad relativa baja, durante el almacenamiento o transporte 
(Mokhtari, 2013). Además, es resistente a un bajo Ph y puede sobrevivir en alimentos con Ph ácido, 
como algunas frutas, verduras, alimentos envasados al vacío o con atmósfera modificada y puede 
sobrevive en el agua (Knirel et al., 2016). 
 
Epidemiología. 
 
La shigelosis o disentería bacilar, es una infección causada por bacterias del género Shigella, la 
enfermedad es endémica en países en vías de desarrollo, 99% de las infecciones ocurren en estos 
países (Kim et al., 2012). Se estima que causa al menos 80 millones de casos en el mundo con una 
mortalidad de 700000 por año (Ploeg et al., 2015). A nivel mundial, la mortalidad por esta 
enfermedad es cercana al 25% en niños menores de 5 años (Barrantes & Achí, 2016). La bacteria 
tiene como hospedero al hombre y algunos primates, la dosis infectante es muy baja, siendo 
suficiente la ingesta de 10 a 200 bacterias para desarrollar el cuadro clínico. Shigella posee además 
un elevado índice de transmisibilidad (Shen et al., 2017). 
 
La gravedad de la infección y la tasa de mortalidad dependen por un lado de factores relacionados 
al hospedero como la edad (los niños menores de 5 años son los más afectados) (Shen et al., 2017).  
El estado nutricional e inmunológico de la persona afectada y de otra parte el serogrupo y serotipo 
de la bacteria (Adams, Vose, Edmond, & Lyckholm, 2017). Se conocen 4 serogrupos y 43 serotipos 
de Shigella, esta clasificación se basa en la estructura del antígeno somático “O” de la pared celular 
bacteriana (Ren et al., 2017). 
 
Patogénesis. 
 
Shigella desencadena su captación por las células M del colon, donde las bacterias son tomadas en 
el inicio por las células presentadoras de antígenos (macrófagos, células dendríticas) y 
posteriormente invaden los enterocitos, donde se liberan del fagosoma, se multiplican en 
citoplasma y diseminan a células adyacentes (Shih-Chun Yang, Chi-Feng Hung, Ibrahim A. Aljuffali, 
2015). El sistema de secreción tipo III que produce un sistema de translocación de proteínas 
conservado en bacterias patógenas Gram negativas y que está codificado en un gran plásmido. El 
microrganismo mediante sus proteínas efectoras, desencadena mecanismos de citotoxicidad de 
macrófagos, la invasión a enterocitos y la modulación de la respuesta inmune celular (Adams et 
al., 2017). 
 
Durante la multiplicación y diseminación bacteriana en la región basal de las células hospederas, 
el lipopolisacárido (LPS) y peptidoglicano son liberados e inducen la expresión de citosinas 
proinflamatorias y quimiocinas que activan la respuesta inmune innata (Gray et al., 2015). Las 
toxinas de Shiga (Stx) son una familia de proteínas estructural y funcionalmente relacionadas que 
se expresan en Shigella dysenteriae serotipo 1 y en varios serotipos de Escherichia coli; penetran 
los enterocitos e inhiben la síntesis proteica por inactivación catalítica de los ribososomas 
eucariotes, aunque también desencadenan apoptosis en diversos tipos celulares (Fris et al., 2016). 
 
Agentes biológicos. 
 
Los agentes biológicos mencionados son más letales que los químicos porque suelen ser difíciles de 
diagnosticar, pues no se presentan de manera natural, tienen cuadros clínicos similares a los 
causados por otras enfermedades y requieren un periodo de incubación que puede ser de 24 horas 
a seis semanas para que causen efecto (Berger et al., 2016). De ahí la importancia de que los 
profesionales de la salud y las autoridades conozcan el peligro que representa el bioterrorismo, con 
la finalidad de minimizar sus efectos (Be, Owen, Shachar, Barlavie, & Eisenkraft, 2016). 
 
Las armas biológicas, en comparación con las químicas, son las que han cobrado mayor importancia, 
pues se caracterizan por ser económicas y fáciles de adquirir. Estos agentes pueden extraerse en 
ocasiones de la tierra o de los animales domésticos e incluso adquirirse en el comercio (Berger et 
al., 2016). Son fáciles de cultivar, almacenar y transportar, aunque no actúan repentinamente 
como otras armas de destrucción (Candeliere et al., 2016). Causan un impacto inmediato menor, 
son imprevisibles, difíciles de detectar y sus efectos contaminantes son muy duraderos (Sijbrandij 
et al., 2017). 
 
Los agentes que pueden utilizarse con fines de bioterrorismo en realidad son pocos (Berger et al., 
2016). Sin embargo, si estos agentes se diseminan de forma adecuada pueden causar importantes 
problemas a la salud pública en una ciudad, región o país, tanto en términos de magnitud de 
individuos afectados, como de trascendencia con grandes mortalidades, lo que fácilmente puede 
rebasar la capacidad de atención de los servicios de salud (Be et al., 2016). 
 
De acuerdo con lo anterior, las nuevas amenazas terroristas del siglo XXI, serán variables y con 
áreas muy extensas, donde el daño que se pueda originar será catastrófico y difícil de detectar (Be 
et al., 2016). Una de las áreas que más nos preocupan dentro de la amenaza biológica es: la 
manipulación genética (Blakely, Huber, & Irani, 2016). 
 
Manipulación Genética. 
 
Los progresos recientes de la investigación quizás se traduzcan en la creación de un arsenal 
biológico de nueva biotecnología, capaz de atacar a un grupo humano con características biológicas 
comunes, como podría ser el caso de ciertos grupos étnicos (Jansen, Breeveld, Stijnis, & Grobusch, 
2014).  
 
El siglo XXI es el siglo en el que el bioterrorismo se ha convertido en la más terrible de las amenazas, 
ya que es en este siglo en el que se han conseguido los mayores avances en ingeniería genética 
(Müller-esparza & Randau, 2017). Y es cierto que alterar los genes de agentes infecciosos para 
conferirles capacidades mortíferas se ha convertido, según algunos expertos en genética molecular, 
en un simple juego de niños (Candeliere et al., 2016). El genoma es un inmenso libro que contiene 
las instrucciones de todos los procesos que tiene lugar en un organismo vivo, desde un germen a un 
ser humano (Das et al., 2017). 
 
Con las herramientas disponibles en estos momentos, se puede determinar qué genes de un 
patógeno le hacen resistente a los tratamientos y cuáles le proporcionan virulencia (Jansen et al., 
2014). Con un simple cortar y pegar, con instrumentos biotecnológicos altamente especializados, 
se puede crear un nuevo agente candidato a convertirse en una sofisticada arma bioterrorista (Xuan 
Liu, Wu, Xu, Sui, & Wei, 2017). 
 
La sofisticación de las técnicas actualmente disponibles puede dibujar escenarios de estudios 
realizados por investigadores estadounidenses donde aseguran que un ataque con armas biológicas 
es 100% seguro. Gracias a que es posible incorporar el ADN de un virus dentro del genoma de una 
población humana determinada (Das et al., 2017). El mencionado virus podría, según los científicos, 
permanecer inactivo hasta que recibiera una señal (Xuan Liu, Wu, Xu, Sui, & Wei, 2017). La orden 
vendría dada por un cambio de temperatura o por la ingestión de un determinado compuesto 
introducido en la alimentación de las personas infectadas, donde se podrá activar y replicarse por 
medio de una sustancia que lo reactive y se desplegara como un arsenal infectivo (Müller-esparza 
& Randau, 2017). 
 
TECNICA DE MANIPULACIÓN DE LOS MICROORGANISMOS. 
 
Gracias a la evolución científica, los experimentos de ingeniería genética son posibles ya sea en 
busca de la cura o tratamiento de algunas enfermedades (Jansen et al., 2014). Como también la 
manipulación mal intencionada con el fin de crear una bacteria, termolábil, resistente a 
tratamientos médicos, al medio ambiente y que sea potencialmente patógeno capaz de provocar 
desastres a nivel socioeconómico y de salud la pública (Carus, Esaiassen, Cavanagh, & Hjerde, 
2016).  
 
La posible técnica y más común de utilizarse para construir una arma de destrucción masiva es; 
Repeticiones Palindromicas Cortas agrupadas y Regularmente Interespaciadas (CRISPR) por sus 
siglas en inglés (Müller-esparza & Randau, 2017). El ADN es una cadena larga que contiene las 
instrucciones que indican a cada célula su función determinada, CRISPR es una molécula que 
funciona como una especie de tijera muy precisa que pueden cortar parte de esas instrucciones y 
reemplazarlas por otras, es decir que les da a los científicos la información muy precisa del genoma 
de un organismo (Das et al., 2017). En el caso de bioterrorismo esta técnica puede ser utilizada 
para crear un microorganismo modificado con las características de un arma de destrucción masiva 
(Rainisch, Meltzer, Shadomy, Bower, & Hupert, 2017). Además, que esta no sería una limitante 
debido a la facilidad y que cualquier persona sin importar su entrenamiento puede transformar el 
ADN de varios microrganismos y que puede ser utilizada en cualquier sitos de garaje o denominados 
biohackers (Xuan Liu, Wu, Xu, Sui, & Wei, 2017). 
    
Armas biológicas en el futuro. 
 
Las técnicas de ingeniería genética no solo están al servicio de fines altruistas, de carácter médico 
o económico-social, sino que al mismo tiempo se emplean con fines militares y terroristas, pues no 
en vano se trata de una tecnología capaz de aniquilar a millones de seres humanos en un corto 
espacio de tiempo y de crear inestabilidad a cualquier país que este amenazado (Berger et al., 
2016). La posibilidad, atractiva para los militares y grupos terroristas, de crear un germen que 
actúe solo contra determinadas poblaciones, poseyendo al mismo tiempo una vacuna que haga 
inmune al agresor a sus efectos se está convirtiendo en realidad en la era de la ingeniería genética 
(Candeliere et al., 2016). 
 
Existe un interesante paralelismo entre las armas biológicas recombinadas genéticamente y la 
energía nuclear en cuanto a fines bélicos se refiere (Fris et al., 2016. Ambas armas tienen un efecto 
aniquilador parecido, pues, en algunos casos las armas biológicas pueden tener un radio de acción 
letal todavía más amplio que las radiaciones ionizantes de origen nuclear, tanto las armas atómicas 
como las biológicas contaminan durante decenios los territorios donde son aplicadas, y ambos 
sistemas conllevan un alto riesgo de manipulación y de producción (Berger et al., 2016). Sin 
embargo, en algunos aspectos las armas biológicas pueden ser para los militares y políticos más 
atractivas que las atómicas: no destruyen la infraestructura del país conquistado, solo, al estilo de 
la bomba de neutrones, aniquilan a la población humana; y si además el país agresor se halla en 
posesión de una vacuna efectiva contra la epidemia, su población y su ejército pueden ocupar sin 
grandes problemas el territorio conquistado a pesar de la contaminación biológica (Candeliere et 
al., 2016). Por todas estas razones  se cree que en los próximos decenios proliferarán los proyectos 
y centros dedicados a la investigación de armas biológicas en todo el mundo (Be et al., 2016). 
 
PROCEDIMIENTOS DE CONTROL DE ARMAS BIOLOGICAS 
 
Como consecuencia a la información que se tenía del desarrollo de programas de Armas Biológicas 
por varios países, unido a los evidentes efectos sobre la población del uso de agentes tóxicos 
durante los conflictos bélicos que se habían producido en las últimas décadas del siglo pasado, 
llevaron a la creación en 1972 de la denominada Convención sobre Armas Biológicas y Toxinas 
(Rambauske et al., 2014). El mencionado organismo está integrado por 160 países y liderado por 
EEUU, Gran Bretaña y la antigua Unión Soviética  (Organization, 2016). 
 
Esta Convención se ha creado, a nivel mundial, para controlar el desarrollo de la no proliferación 
de Armas Biológicas. Su andadura comenzó en 1975 y su primera actividad fue el establecimiento 
de una prohibición total del desarrollo, producción y almacenamiento de sustancias que pudieran 
convertirse en armas de destrucción masiva (Rambauske et al., 2014). Sin embargo, los propios 
responsables de la Convención consideran que la ausencia de una buena organización, así como la 
falta de medidas eficaces para el control, ha provocado que se dé una sucesión de trasgresiones de 
los dictados por parte de algunos estados miembros  (Organization, 2016). 
 
Aunque los EEUU se muestran preocupados por el bioterrorismo, motivo que sorprendió a la 
comunidad mundial al rechazar las nuevas propuestas para reforzar la Convención sobre Armas 
Biológicas y Toxínicas (Rambauske et al., 2014). El escollo principal eran los procedimientos de 
verificación que permitían a los Gobiernos inspeccionar los laboratorios de las empresas 
estadounidenses de biotecnología  (Organization, 2016). El 40% de las compañías farmacéuticas y 
de biotecnología están domiciliadas en EEUU, y dejaron claro a los negociadores estadounidenses 
que no tolerarían el control de sus instalaciones por miedo al robo de secretos comerciales (Batt, 
2016). 
 
ESTRATEGIAS CONTRA UN POSIBLE ATAQUE BIOTERRORISTA DE TIPO ALIMENTICIO. 
 
Desde los reportes del 11 de septiembre del 2001 y los incidentes con ántrax que siguieron. La 
preocupación de nuevos tipos de ataque terrorista han preocupado a las autoridades competentes, 
ante la amenaza sobre los suministros alimenticios en los E.E.U.U y a nivel mundial (Rambauske et 
al., 2014). Se reportan ataques bioterroristas alimentario que podrían causar numerosos daños para 
la salud pública y así mismo tener repercusiones económicos dañando la confianza de la sociedad 
en los alimentos que se consumen en la vida cotidiana (Batt, 2016). 
 
Por otra parte, la inocuidad que se refiere al control de la contaminación accidental de los 
alimentos y la defensa de alimentos que hace parte del control a la contaminación intencional o 
sabotaje de los alimentos (Q. Chen & Davis, 2016). Son pautas proporcionadas para garantizar la 
vigilancia y control de dichos productos (Organization, 2016). 
 
Teniendo en cuenta lo anterior, la defensa de los alimentos comienza con los empleados que están 
encargados de su preparación y son el primer frente de defensa para prevenir, detectar y responder 
ante las posibles amenazas contra los establecimientos alimenticios (Batt, 2016). Además, la 
administración de los alimentos y medicamentos (FDA) ha creado una iniciativa llamada (Empleados 
Primero), responsables del primer frente de defensa para cuidar y proteger los alimentos ante actos 
bioterroristas (Organization, 2016). 
  
 
PREVENCIÓN 
Sistemas evaluativos que detecten enfermedades basados en los 
seguimientos como abstención escolar o mayor venta de 
medicamentos, como también el sistema de monitoreo 
medioambiental por medio de equipos que permitan una rápida 
identificación del agente y las redes de vigilancia epidemiológica 
(Pedersen et al., 2016).  
 
 
PLANIFICACIÓN 
En el caso de un fallo en la prevención, el análisis de riesgo estándar 
se debe comenzar con la valoración del riesgo de la amenaza e 
identificar los sujetos afectados, la fuente del brote, la población 
en riesgo, riesgo de dispersión y tomar medidas de control para 
evitar una mayor dispersión (Pedersen et al., 2016).   
 
 
PROTOCOLOS DE 
ACTUACIÓN 
En este caso se debe tener en cuenta la protección civil del lugar 
afectado como a nivel nacional para realizar los protocolos en una 
forma general; aislamiento de la población, cuarentena, manejo de 
contactos, manejo del medio ambiente y por ultimo evaluar el 
agente utilizado para tomar medidas para el tratamiento 
sintomático que pueda generar vacunas, antibióticos y 
medicamentos (Pedersen et al., 2016). 
 
Plan de defensa (FIRST). 
 
 FOLLOW: seguir el plan de defensa y los procedimientos de la empresa. 
 INSPECT: inspeccionar su área de trabajo y las áreas de su alrededor. 
 RECOGNIZE: reconocer cualquier anomalía en su puesto de trabajo. 
 SECURITY: asegurar los ingredientes, suministros y productos terminados. 
 TELL: avisar a la gerencia o autoridad competente si nota algo sospechoso o inusual. 
 
Tener un plan es el primer paso en la defensa de los alimentos, con una planeación bien construida 
en los esquemas y las amenazas en contra de los suministros alimenticios se pueden detener 
rápidamente cualquier acto terrorista (Pedersen et al., 2016). Pero esta planificación debe ser 
comprendida y entendida por el operario para ser ejecutado en el momento que sea necesario 
(Batt, 2016).  
 
En la actualidad, a medida que aumentan las comunicaciones, el mundo se va haciendo más 
pequeño y la globalización afecta todos los aspectos de la vida (Barragán, 2010). Hasta hace treinta 
años, el impacto de las enfermedades transmisibles parecía controlado; sin embargo, con ello 
disminuyó el interés y las inversiones en dicho campo y esto trajo como consecuencia su 
resurgimiento (Jansen et al., 2014). Es difícil predecir el impacto que tendrá la destrucción del 
hábitat, la deforestación y los cambios de clima sobre el vasto reservorio de virus que seguramente 
persisten en regiones remotas, o sobre el pool zoonótico, que aún no se ha agotado y 
consecuentemente, sobre la aparición de nuevas enfermedades (Pedersen et al., 2016). En este 
escenario, el abordaje requiere de una estrecha colaboración entre veterinarios, biólogos, 
médicos, ecólogos, sociólogos y climatólogos a nivel mundial, para enfrentar los riesgos que nos 
presentan las infecciones emergentes y reemergentes (Batt, 2016). 
 
 
 
 
 
 
 
 
PROTOCOLOS DE VIGILANCIA Y CONTROL EN CASO DE UN ATENTADO BIOTERRORISTA. 
 
Realizar la Vigilancia en salud Pública para este tipo de eventos, orientar a los profesionales de la 
salud a tomar las mejores decisiones y generar estrategias de intervención enfocadas a la 
captación, oportuno diagnóstico y tratamiento adecuado buscando la reducción de los casos (Pérez, 
2015). 
 
Teniendo en cuenta que la vigilancia epidemiológica brinda información detallada sobre la 
tendencia y la dinámica de la enfermedades, obtenida a partir de indicadores establecidos para 
medir el comportamiento, la incidencia de la enfermedad, la detección oportuna de los casos con 
fracaso terapéutico debido a que algunas de las bacterias son resistentes a medicamentos 
antimicrobianos provocando fallas terapéuticas (Diaz, 2015).  
 
 Acción en caso de brotes sospechosos. 
 
1. En este caso los animales son los centinelas ante un ataque bioterrorista, el primer 
paso es aislar estos animales, separándolos de la población humana (Pérez, 2015). 
 
2. Intensificar las acciones de vigilancia de los alimentos, principalmente aquellos que se 
presumen que sean provenientes de los animales contaminados (Diaz, 2015). 
 
3. Alertar las instituciones prestadoras de servicio de salud con el fin de intensificar la 
búsqueda de otros casos (Pérez, 2015). 
 
4. En caso del uso de tratamientos antimicrobiales, registrar nombre del medicamento, 
dosis y frecuencia con la que fue suministra (Pérez, 2015). 
 
 Población vulnerable (Diaz, 2015). 
 
1. Indígenas. 
2. Habitantes de la calle. 
3. Gestantes. 
4. Fuerzas militares. 
5. Pacientes inmunosuprimidos. 
 
 Acciones de laboratorio. 
 
1. Microaglutinación: es la prueba de referencia de la Organización Mundial de la 
Salud (OMS) y está disponible en laboratorios especializados y de referencia, 
aunque es una prueba de buena sensibilidad y especificidad (Titulaci & Nacional, 
2010). 
2. PCR: reacción en cadena de la polimerasa, llevada a cabo con oligonucleótidos 
específicos y que se puede realizar en muestras de sangre, orina y tejidos (L, Ibarra, 
& Velasquillo, 2013). 
3. Histopatología: basada en coloraciones de plata argéntica de tejidos 
comprometidos, prueba usada ampliamente en diagnóstico postmortem (Pérez, 
2015).  
4. Otras pruebas serológicas: para el diagnóstico del agente biológico, pruebas como 
ELISA, IgM e IgG (Diaz, 2015). 
 
 
 
Los sistemas de salud ante un ataque biológico. Sin embargo, en países desarrollados existe 
actualmente controversia en establecer si estos eventos podrían ser cuantificados con algún tipo 
de precisión, y caracterizados los agentes biológicos utilizados (León-rosales, C, Lazcano-ponce, 
Huerta-jiménez, & Enf, 2011). Asimismo, sería difícil disponer de información sobre la escala del 
ataque y la magnitud de los efectos (Diaz, 2015). Particularmente, se debate si existe una 
infraestructura disponible para ofrecer una respuesta efectiva, y si las acciones propuestas, o 
actualmente en planeación, serían proporcionales al daño causado. Adicionalmente, no se han 
establecido criterios de eficacia, seguridad y reservas financieras para dar respuesta a los elevados 
costos de prevención y atención médica (Pérez, 2015). 
 
 
 Notificación. 
 
Teniendo en cuenta el flujo de información, se debe notificar los casos que se presentan y 
el posible agente biológico utilizado, de manera inmediata y obligatoria (Diaz, 2015). Para 
establecer la frecuencia y distribución de los agentes bioterroristas a nivel nacional, con 
el fin de presentar datos e información útil, oportuna y confiable que permita tomar 
decisiones para la prevención y control del evento en el país (Pérez, 2015). 
 
Los miembros de los equipos de laboratorio involucrados en Colombia, están bien 
preparados en la detección e identificación de los potenciales agentes de bioterrorismo, a 
través de contantes capacitaciones de biotecnología y ejercicios de preparación sin previo 
aviso (Barragán, 2010). Es por eso que el resultado de los protocolos es proporcionar apoyo 
y asistencia técnica a los centros de salud pública local, autónoma y estatal para la 
elaboración de planes coordinados de preparación y protocolos de respuesta. El cual se 
debe apoyar a los proyectos de investigación vinculados en el desarrollo de herramientas 
innovadoras y estrategias que cuyo fin sea la prevención para mitigar enfermedades o 
lesiones causadas por agentes biológicos (Pérez, 2015). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
DIAGRAMA DE FLUJO DE NOTIFICACIÓN  
 
Tomado sin modificar; (Salas, 2015). 
 
 
LEY DE BIOTERRORISMO 
 
Consiste en un programa de protección de las plantas procesadoras de alimentos y de esta manera 
velar por la seguridad alimentaria con sistemas de gestión de inocuidad, ley que se fija en el año 
2002 en los E.E.U.U (Que, Exportador, & Sobre, 2002). Proyectando los sistemas de inocuidad para 
proteger los alimentos de contaminantes tanto biológicos como físicos y químicos (Alimentos, 
2010). 
 
Sistemas de gestión de inocuidad alimentaria. 
 
 HACCP: ha sido recomendado por la OMS, FDA y OPS, para garantizar la calidad sanitaria 
de los alimentos (R. Paz, 2010). Es un instrumento para evaluar los peligros y establecer 
sistemas de control que se centran en la prevención en lugar de basarse principalmente en 
el ensayo del producto final (Cr, 2012). 
 PCC: se trata de identificar que peligros son los que pueden afectar el proceso tanto en la 
producción como en el almacenamiento de los alimentos (SAE, 2010). Además de 
determinar cuáles son los límites aceptables de peligros (FAO, 2010). 
 IVC: consiste en establecer una serie de pasos, para monitorear cualquier etapa del proceso 
de alimentos. Además de obtener evidencias de que el proceso esté bien hecho y no haya 
ningún tipo de contaminación alimentaria, obtenida por datos científicos garantizando el 
control ante un peligro especifico de alteración de los alimentos (Marina, Garzón, Lizeth, 
& Acero, 2011).  
 
ESTRUCTURA DE LA LEY CONTRA EL BIOTERRORISMO 
 
TITULO I Preparación Nacional contra el Bioterrorismo y otras enfermedades 
de Salud Pública. 
TITULO II Mejoramiento en el Control y Manejo de Agentes Biológicos 
Peligrosos y toxinas. 
TITULO III Protección e Inocuidad en el suministro de Alimentos y 
Medicamentos. 
TITULO IV Protección en el Suministro de Agua Potable. 
TITULO V Estipulaciones Finales. 
Tomado sin Modificar: (R. Paz, 2010). 
 
Estas secciones contienen las disposiciones a seguir para la exportación de productos a los Estados 
Unidos y, por tanto, afectan en forma directa al sector agroalimentario exportador. En cada una 
de las diferentes secciones se indican los requisitos y los procedimientos para que el producto 
pueda ser aceptado en territorio de los Estados Unidos (Alimentos, 2010). 
 
ACCIONES INSTITUCIONALESDE LOS SISTEMAS DE SALUDANTE UN ATAQUE BIOLOGICO 
 
Respuesta internacional (León-rosales, C, Lazcano-ponce, Huerta-jiménez, & Enf, 2011). 
 
a) Acuerdos internacionales que prohíben el uso de agentes biológicos con fines de guerra o 
defensa. 
b) Intercambio académico y tecnológico. 
 
Recomendaciones a nivel nacional (León-rosales, C, Lazcano-ponce, Huerta-jiménez, & Enf, 
2011). 
 
1) Necesidad de una estrategia legal de defensa contra bioterrorismo. 
2) Educación es la clave para defensa contra bioterrorismo. 
 Especialización. 
 Educación médica continúa. 
3) Creación de un programa nacional de coordinación interinstitucional antibioterrorista, que 
incluya asistencia de urgencias médicas y la obtención de evidencia médica forense. 
4) Instalación de un sistema de vigilancia epidemiológica ante el uso de armas biológicas. 
 Evidencias epidemiológicas. 
 Evidencias epidemiológicas. 
o Definición de caso. 
o Evaluación de curvas epidémicas. 
5) Instauración de un laboratorio de análisis de material biológico asociado con incidentes 
terroristas. 
6) Preparación de campañas públicas de información. 
 Programas de televisión. 
 Volantes. 
 Vallas publicitarias. 
7) Socializar la importancia del consumo responsable de alimentos y bebidas especialmente 
para las poblaciones vulnerables y predispuestas. 
8) Garantía de abasto de material diagnóstico, protección especial y tratamientos de 
urgencias ante ataques biológicos. 
9) Descentralización de sistemas de alerta para detección oportuna de terrorismo biológico. 
10) Respuesta a acciones bioterroristas dirigidas contra animales y plantas. 
11) Creación de Comités de ética ante situaciones de urgencia por un ataque biológico. 
 
Necesidad de una estrategia legal de defensa contra bioterrorismo. 
 
El bioterrorismo es causa de urgencia en la salud pública, por lo que constituye un estado de 
excepción, donde se pueden abandonar principios elementales de la legislación por conveniencia 
(R. Paz, 2010). La implementación de cambios no sólo deberá ser en las leyes, sino también en los 
valores sociales y normas, así como en la imparcialidad y equidad; necesarias para que los 
tomadores de decisiones distribuyan adecuadamente los escasos recursos ante la presencia de un 
ataque biológico (Batt, 2016). 
 
Educación es la clave para la defensa contra el bioterrorismo. 
 
Las enfermedades que potencialmente los servicios de salud deben enfrentar no son parte de la 
práctica diaria, y eventualmente son condiciones que muchos de nosotros conocimos teóricamente 
en las escuelas de medicina (R. Paz, 2010). Por esta razón, en primera instancia se deben adiestrar 
profesionales de urgencias médicas, preparados para establecer estrategias de defensa contra la 
posibilidad de víctimas masivas, pánico, así como trastornos producidos por los agentes biológicos 
(Batt, 2016). 
 
El entrenamiento debe incluir principios epidemiológicos básicos, tales como información clínica 
sobre diagnóstico y tratamiento de los agentes que pueden ser la más alta amenaza, así como el 
aislamiento de sujetos y material que ha sido expuesto (Marina et al., 2011). Los programas de 
educación deberán ser continuos para mantener la vigencia de los conocimientos y las acciones 
permanentes a desarrollar (Batt, 2016). 
 
Creación de un programa nacional de coordinación interinstitucional anti-bioterrorista, que 
incluya asistencia de urgencias médicas y obtención de evidencia médica forense. 
 
Una respuesta efectiva nacional a los incidentes químicos o biológicos será resultado de la 
capacidad de las autoridades competentes para coordinar, capacitar y subsidiar todas las acciones, 
donde las líneas prestablecidas de comunicación y mando son un elemento crítico (R. Paz, 2010). 
Todas las acciones deberán considerar los principios de la salud pública, en ese sentido, una 
respuesta inapropiada por la comunidad médica puede empeorar una situación caótica y 
devastadora (Marina et al., 2011). 
 
 
 
 
Instalación de un sistema de vigilancia epidemiológica ante el uso de armas biológicas. 
 
Los agentes biológicos y químicos son diferentes en diversas maneras. Desde el punto de vista de 
la salud pública este hecho es muy importante, porque los efectos de agentes químicos usualmente 
son inmediatos, mientras que los agentes biológicos tienen un período de incubación y producen 
efectos en horas o comúnmente días después de la exposición (R. Paz, 2010). 
 
Se deberán establecer todas las fases de un programa de vigilancia epidemiológica, incluidas las 
visitas a salas de urgencias, uso de datos de laboratorio, disponibilidad de tratamiento médico, 
monitoreo de ausentismo escolar y laboral, y algunos otros datos que nos permitan sospechar del 
incremento de una enfermedad infecciosa (Marina et al., 2011). Asimismo, son esenciales los 
sistemas de vigilancia epidemiológica robustos para detectar algunas enfermedades emergentes o 
remergentes, pues el rápido reconocimiento de algún cambio en el patrón de enfermedad facilitará 
la determinación de la fuente y prevención de la nueva exposición (Batt, 2016). 
 
MATERIALES Y METODOS:  
 
Este trabajo se realizó por medio de una revisión sistemática de información, tomando artículos en 
internet de bases de datos científicas nacionales e internacional, tipo ScienceDirect, Cab Books, 
Pubmed y otros con información relevante de los últimos 10 años en artículos en inglés, portugués, 
francés y español. Los términos de búsqueda que se utilizaran: bioterrorismo, agente biológico, 
armas biológicas, enfermedad zoonotica, guerra biológica, desastre biológico, salud pública, 
enfermedades transmitidas por alimentos, ETAS, zoonosis alimentaria, enfermedades alimentarias, 
microorganismos alimentarios, zoonosis bacterianas. Posteriormente se analizaron los documentos 
encontrados con el fin de generar un documento con características relevantes a los agentes 
biológicos con potencial uso en bioterrorismo en Colombia. 
   
IMPACTO ESPERADO:  
 
Con este trabajo se pretende dar a conocer los agentes patógenos más utilizados en bioterrorismo 
alimentario y los que potencialmente podrían ser utilizados en Colombia, con el fin de incentivar 
a más profesionales que investiguen sobre el tema y les permita a las entidades del estado 
encargadas poder tener una visión más amplia y actualizada que sirva como aporte para la 
generación de propuestas de protocolos de prevención y control en pro de la salud pública en 
Colombia. 
     
CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES: 
 
Actividades Semana 
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
Elección del tema a investigar.             
Inicio del anteproyecto.             
Entrega de avances del 
anteproyecto. 
            
Entrega final del 
anteproyecto. 
            
Inicio de la monografía.             
Entrega de avances de la 
monografía. 
            
Reunión con el director de la 
monografía. 
            
Entrega final de la monografía.             
  
PRESUPUESTO:  
 
Articulo Cantidad Precio  
Transporte 30 153000 
Artículos 8 240000 
Fotocopias 20 18000 
Total  411000 
     
La fuente financiera para ser posible el objetivo de la investigación, seda gracias a mi trabajo de 
medio tiempo en la finca la Piquiwalda como asistente técnico con un salario de  620000 pesos m/c 
para asumir los costos de la monografía.    
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IMPACTO ESPERADO:  
 
Con este trabajo se pretende dar a conocer los agentes patógenos más utilizados en bioterrorismo 
alimentario y los que potencialmente podrían ser utilizados en Colombia, con el fin de incentivar 
a más profesionales que investiguen sobre el tema y les permita a las entidades del estado 
encargadas poder tener una visión más amplia y actualizada que sirva como aporte para la 
generación de propuestas de protocolos de prevención y control en pro de la salud pública en 
Colombia. 
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